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はじめに
　副甲状腺機能低下症が指摘されていた妊娠中毒症
の妊婦が妊娠37週で突然の意識消失，強直性痙攣
を呈したため，緊急に帝王切開手術を施行，引き続
きICUにて管理し救命した症例を経験したので報
告する．
1．症 例
　患者：27歳，女性，初産婦，妊娠37週．
　主訴：意識消失，強直性痙攣．
　家族歴：特記すべきこと無し．
　既往歴：特発性副甲状腺機能低下症の診断にて半
年前より約一ケ月入院治療．この間2回のtetany発
作があったが，退院後は内服にて加療中であった．
　現病歴：当院産科外来を受診し妊娠の診断を受け
た．tetany発作の既往を考慮し，帝王切開術を予定
されていたが中毒症のため入院となった．入院後，
尿蛋白陽性・下肢の浮腫を指摘され安静と食事療法
にて経過観察中であった．収縮期血圧は100mmhg
前後であった．妊娠37週5日目の早朝，突然強直
性痙攣を伴う意識消失をきたした．意識レベルは3－
3－9度方式で100．緊急CTを施行していたところ，
CT室にて意識レベルが低下，再び痙攣を伴う呼吸
抑制が認められ，血液ガス所見では，hypoxiaを伴
った急性呼吸性アシドーシスを呈していた．血圧は
170mmHgであったが，母子共に危険を伴う状態に Fig．　1
（1992年11月27日受付，1993年2月6日受理）
Key　words：脳室内出血（Intraventricular　hemorrhage），子痛（Eclampsia），妊娠中毒症（Toxemia　of　pregnan－
sy）
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図1術中経過
あると判断しthiamiral　sodiumを投与し挿管後手
術室に搬送，緊急に帝王切開手術を決定した．その
時点でのCTでは左側脳室の狭小化・左被殻に低吸
収域を認め急性脳梗塞を疑った（Fig．1．）．術前，血
液生化学的検査では特に異常所見は認められない．
Ca，　P値は正常値を示し血液凝固系にも異常は認め
られなかった．
　麻酔維持はGO－Enfluraneにて行った．帝王切開
にて2300g，　Apgar　2～3点の男児が娩出された．術
中より脳圧充進を疑いステロイド・高浸透圧利尿剤
を投与したが，瞳孔散大が認められたため術中から
barbiturate療法を開始し手術後はそのままICUへ
入室した（図1）．
　術後経過：ICU入室前のCTでは，手術前に見ら
れた左被殻の低吸収域は拡大傾向が認められ，また，
脳室に接した部分に小出血病変が，左側脳室内に
niveau形成が認められ，出血［生脳梗塞が疑われた
（Fig．2）．脳血管撮影では全体的な脳血管のi攣縮傾
向を認めたに過ぎなかった．
　第1病日のCTでは，著明な脳浮腫とSylvian
fissureの消失を認めた．第4病日からthiamiral
sodiumを漸減し，第5病弊にはbarbiturate療法
を中止した．第7病日には呼名にて開眼が認められ
た．それ以後徐々に意識レベルの上昇を見せ，第10
病日には右回麻痺が認められたが意識レベルは明瞭
となった．第11病日にはICUから退室した．第11
病日のCTでは，左大脳基底核に淡い低吸収域を認
めたが高吸収域は消失（Fig．3），脳血管撮影では，
特に異常所見は認められなかった（図2）．
2．考 察
　本症例において突然強直性痙攣を伴う意識消失を
起こした原因は，既往に副甲状腺機能低下症がある
ことからtetany発作を疑った．しかし，薬物療法に
より血中Ca，　P値は正常にcontro1されており
tetany発作は否定的となった．術前のCTから穿通
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Fig．　2 Fig．　3
枝の閉塞によるterminal　zone　infarctionと考え
た．しかし，術後，脳動脈瘤・脳動静脈奇形などの
血管異常を疑い脳血管撮影の結果，全体的な脳血管
の攣縮傾向を認めたに過ぎなかった．更にCTにて
は脳室内出血が認められたことから妊娠中の特異な
血管病変の関与が考えられた．
　妊娠中毒症の定義は，妊娠に高血圧，蛋白尿，浮
腫の1つもしくは2つ以上の症状が見られ，かっこ
れらの症状が単なる妊娠偶発合併症によるものでな
いこととされている．子痴は，妊娠，分娩および産
褥期に突発する強直性ならびに硬直性の痙攣と昏睡
を主症状とした後期妊娠中毒症の特殊型である．そ
して，てんかんや尿毒症などによる脳代謝異常，脳
出血，脳腫瘍などのように明らかな原因によって起
こる他疾患は排除されなければならない．
　三州の病態については明らかにされていないが，
近年全身性の血管攣縮と内分泌系の変化に基づく血
管透過性の充進によって脳虚血および脳浮腫が生じ
ると考えられている1）2）．血管攣縮は，vasocon－
strictive　agantであるserotonine，およびthrom－
boxane　A2の関与，さらにはkallikrein－kinin系と
renin－angiotensin－aldosteron系の血圧調節機構の
障害がその原因と考えられている3）．一方，重症妊娠
中毒は容易にDICの状態になると言われており，妊
娠中毒に伴うDICによる脳血管障害例も報告され
ている4）．本症例は2度にわたる脳血管撮影によって
も，脳動脈瘤，脳動静脈奇形などの血管異常は見出
だされず，脳血管に著明な血管攣縮傾向を認めるに
すぎなかった．そして，CTでは側脳室内に高吸収
域を認めるのみでくも膜歯腔および脳底槽などには
認められず，認められた低吸収域は経時的CT所見
で次第に消失したことから，虚血性変化は諸家の報
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告例と同じく可逆性であり，本症例の病態は妊娠中
毒症に起因する特発性の脳血管攣縮と判断した．
　くも膜下出血に伴う血管攣縮は主幹動脈に多く穿
通枝動脈に少ないのに対して，子痴では主幹動脈・
穿通枝に血管攣縮が見られしかも両側性に出現する
傾向があると報告している5）．本症例におけるCT
上の低吸収像は穿通枝領域に片側性に認められた．
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これは虚血に弱い穿通枝領域が選択的に障害された
結果梗塞像として現れたものと考えられる．
　脳室内出血の原因としてその出血機序として，鈴
木らは6），モヤモヤ病，脳主幹動脈閉塞例において脳
室内出血がみられた症例で，出血部位が側脳室上外
側壁周辺に共通していたことから，この部が，穿通
枝動脈終末と皮質枝の白質動脈との境界領域に一致
（4）
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し，形態学上から虚血による影響を最も受けやすく，
その慢性機転により脳梗塞におちいり，既弱化した
脳実質または微小血管の破綻による出血，いわゆる
infarctic　hemorrhageの可能性を指摘している．本
症例においても，脳室に接した部分に小出血病変が
認められ，子痛による脳血管攣縮により特に主幹動
脈により強い血管攣縮がみられ，慢性とはいわない
までも，持続的な虚血が加わってinfarctic　hemor－
rhageが発生して出血をきたしたものと考えられ
る．
　近年，hypoxiaにより興奮性神経伝達物質が増加
し，これにより細胞膜のNa＋およびCa2＋gateが
持続的に開き，大量のNa＋およびCa2＋が細胞内
に流入し脳細胞破壊を起こす事が論じられてい
る7）”9）．hypoxiaにより膜機能が障害されると細胞
外Ca2＋が細胞内へ急速に流入し，細胞内Ca2＋濃
度が一時的に上昇し，これにより脂質分解酵素，蛋
白分解酵素が活性化され細胞の構築が破壊され
る7）9）．Ca拮抗薬はこれらの変化をブロックすると
ともに血管攣縮を解き，脳血管を拡張させ脳血流改
善作用が生じこれが脳保護作用につながるものと考
えられる．
　症例は，副甲状腺機能低下症でCa製剤の投与を
受けていたことが脳血管への病態に多少なりとも影
響を与えていたことが推測された．術後ICUにおい
て，降圧剤としてCa拮抗薬を使用したことが救命
につながったものと考えている．
3．結 語
　1）妊娠中毒症に続発した産褥二二妊婦に帝王切
開術を施行し術中脳室内出血をきたしたと思われる
症例を経験した．
　2）CT上左被殻に低吸収域を認めたが，経時的
CT所見では次第に消失し可逆的変化であった．
　3）ICUにて，　barbiturate療法等で脳保護及び減
圧につとめ第10病日には無事帰室した．
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